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INTRODUCTION 


L’hémoptysie  terminale  des  tuberculeux  est  l’exitus  le 
plus  dramatique  de  ces  malades.  Par  leur  brusquerie  ou 
leur  continuité,  par  la  quantité  de  sang  rejeté,  elles  sont 
loin  de  rappeler  les  hémorragies  fugaces  du  début,  les 
saignements  accidentels  des  tuberculoses  éteintes  et  les 
hémoptysies  correspondant  aux  poussées  évolutives  delà 
bacillose. 

Deux  mécanismes  distincts  peuvent  les  produire.  Tan- 
tôt c’est  la  rupture  d’un  anévrysme  de  Rasmüssenqui  est 
la  cause  rapide  de  la  mort:  le  malade  rejette  par  la  bou- 
che et  par  le  nez  un  flot  de  sang  spumeux  et  rutilant.  Tan- 
tôt la  congestion  du  poumon  entraîne  l’hémoptysie  qui 
dure  plusieurs  jours  et  aboutit  à l’exitus. 
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Les  observations  que  nous  publions,  sont  la  démons- 
tration de  ce  fait  et  leur  étude  nous  permettra  de  présen- 
ter un  tableau  clinique  des  hémoptysies  terminales  chez 
les  tuberculeux. 


Nous  remercions  M.  le  professeur  Carrieu  d’avoir  bien 
voulu  accepter  la  présidence  de  cette  thèse,  M.  le  profes- 
seur Baume!  et  M.  le  professeur-agrégé  Euzière  qui  nous 
ont  fait  l’honneur  d’y  assister. 

Nous  remercions  particulièrement  M.  le  professeur 
Gaussel  a qui  nous  devons  les  idées  directrices  de  ce  tra- 
vail et  les  observations  des  malades  prises  au  sanatorium 
« Bon  Accueil  » à Montpellier. 


J 


/ 


f 


ÉTUDE  CLINIQUE 


L’hémoptysie  est  un  symptôme  qui  se  présente  chez  les 
deux  tiers  des  tuberculeux. 

L’hémoptysie  du  début,  ou  bien  1 hémorragie,  seul 
symptôme  de  tuberculose,  peuvent  survenir  d’emblée, 
sans  que  le  malade  soit  prévenu  par  un  signe  quel- 
conque; par  contre  l’hémoptysie  terminale  est  précédée 
d’une  période  dont  l’importance  est  considérable  au  point 
de  vue  de  la  signification  du  fait  et  au  point  de  vue  clini- 
que. 

La  malade  tousse  plus  qu’il  ne  faisait  auparavant;  les 
crachats  deviennent  plus  fréquents,  muco-purulents  et 
surtout,  nous  insistons  sur  ce  fait,  rosés  etstriés  de  sang. 
En  même  temps  l’état  général  s’aggrave,  le  maiade  pré- 
sente de  l’amaigrissement,  de  l’anorexie,  des  sueurs  noc- 
turnes, des  vertiges  et  de  l’inaptitude  à toute  occupation. 

La  durée  de  cette  période  est  variable,  longue  ou  courte, 
intense  ou  discrète  dans  les  hémoptysies  par  congestion, 
elle  est  le  plus  souvent  absente  dans  les  hémoptysies  par 
rupture  d’anévrysme. 

L’hémoptysie  apparaît  alors  avec  les  caractères  sui- 
vants: elle  peut  être  brusque,  soudaine  et  abondante. 
Le  sang  jaillit  par  la  bouche  et  par  le  nez  spumeux  et 
rutilant.  La  présence  de  quelques  caillots  au  milieu  des 
vomissements  indique  que  le  sang  a été  dégluti  aupara- 


vaut.  Les  hémoptysies  peuvent  être  foudroyantes  et  tuer 
le  malade  en  peu  de  temps.  C’est  ce  que  nous  voyons 
dans  les  observations  suivantes  : 


G.  V.,  boulanger,  âgé  de  20  ans.  Entre  au  sanatorium 
le  25  mars  1911.  11  présente  la  bacillose  pulmonaire  avec  : 
à droite,  un  souffle  caverneux,  des  craquements  et  de  la 
matité  à la  base  ; à gauche  les  lésions  sont  peu  marquées, 
Le  malade  tousse  beaucoup.  Les  crachats  sont  très 
abondants,  jamais  sanglants.  La  fièvre  est  élevée  à gran- 
des oscillations.  Le  malade  meurt  le  6 juin  d’une  hémop- 
tysie foudroyante,  en  quelques  minutes.  Deux  jours  avant 
la  mort,  la  fièvre  tombe  (le  5 juin  36°5  matin  et  37°6 
soir)  ; le  6 juin  (37°). 


L.  R...,  bacillose  pulmonaire  avec  caverne  du  sommet 
gauche.  Evolution  apyrétique  à forme  scléreuse.  Au 
moment  de  son  entrée  au  sanatorium  Bon  Accueil,  le 
20  mars  1911,  on  trouve  à gauche  les  signes  cavitaires, 
desgros  râles  et  des  frottements  perçus  à la  main;  à 
droite,  de  l’obscurité  respiratoire  et  quelques  craque- 
ments. Les  crachats  sont  épais  et  striés  de  sang.  Le 
29  août,  hémoptysie  abondante,  fébrile  (39°5)  et  le  5 sep- 
tembre 191 1 , il  a eu  une  seconde  hémoptysie  qui  fut  mor- 
telle en  quelques  minutes. 


Les  hémoptysies  peuvent  être  aussi  moins  abondantes 
sur  le  moment,  mais  rebelles  à toute  médication  et  ame- 
ner le  malade  à la  mort  au  bout  d’une  dizaine  de  jours 
par  exemple,  comme  dans  l’observation  suivante: 


— 11  — 

G H.  âgé  de  27  ans,  rentre  au  sanatorium  le  16  octobre 
(912  : atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et  laryngée  à 
évolution  fébrile  et  hémoptysies  rebelles.  La  dernière 
commence  le  22  novembre,  persiste  pendant  dix  jours 

et  le  malade  meurt  le  2 décembre  1912. 

Une  fièvre  à grandes  oscillations  (40")  accompagne  cette 
période.  A ce  moment,  l’examen  physique  donne  les  ré- 
sultats suivants  : A droite  : matité  et  sous-crépilanls  mu 
toute  la  hauteur  du  poumon.  A gauche  . des  sous  ci  épi 
tants  au  sommet.  Mais,  l’autopsie  a montré  que  les  lé- 
sions étaient  beaucoup  plus  étendues  : cavernes  aux  deux 
sommets,  dont  l’une  du  volume  du  poing.  Cette  discor- 
dance entre  les  signes  physiques  et  l’étendue  des  lésions 
doit  être  mise  sur  le  compte  de  la  phtisie  laryngée  cou 
comitanté  qui  modifie  la  respiration  et  masque  souvent 
de  grosses  lésions  en  évolution. 

Dans  le  cas  de  ces  hémoptysies  prolongées,  le  malade 
est  prostré,  ses  traits  sont  tirés,  letaeies  plombé,  le  pouU 
est  rapide  et  petit  ; à la  continuité  de  1 hémorragie  répond 

un  aspect  presque  cadavérique. 

Les  hémoptysies  peuvent  être  fébriles  ou  non  1 éb ri  les . 
Peter,  Trousseau,  Dieulafoy  ont  voulu  tirer  de  ce  fait 
une  valeur  pronostic.  Mais  celte  question  n a pas  été 
complètement  élucidée.  Fébrile  d après  U h ring,  l hémop- 
tysie est  apyrétique  d après  Sabourin,  Niemeyer  dit  que 
la  lièvre  apparaît  après  l’hémorragie.  Pour  Widal,  la 
température  est  liée  à la  poussée  inflammatoire  qui  suit 
ou  précède  l’hémoptysie.  11  semble  bien  que  les  hémop- 
tysies dues  à des  poussées  congestives  sont  le  plus  sou- 
vent précédées  ou  accompagnées  d’un  état  fébrile,  tandis 
que  celles  dues  à la  rupture  d’un  anévrysme  se  produisent 
généralement  sans  fièvre.  La  température  qui  précède  et 


— 12  — 


accompagne  les  hémoptysies  mortelles  n’a  pas  de  carac- 
tères (ixes  : elle  peut  être  au-dessus  et  même  au-dessous 
de  la  normale.  La  gravité  de  pronostic  que  les  classiques 
attribuent  à l’état  fébrile  du  malade,  ne  paraît  pas  être 
justifiée,  si  l'on  se  rapporte  à nos  observations  de  G.  V. 
boulanger,  que  nous  avons  citée  et  les  suivantes  : 

M.  L.  âgé  de  27ans.  Tuberculose  aiguë,  fébrile  à forme 
hémoptoïque.  Le  début  de  la  maladie  a été  annoncé  par 
une  hémoptysie  abondante,  au  mois  de  juin  1911.  Il 
meurt  d’une  hémoptysie  qui  dure  5 jours  et  à cette  pério- 
de, la  température  ne  dépasse  pas  37°3,et  le  dernier  jour 
elle  n’atteint  que  36°5. 

B.  J.  garçon  de  café,  âgé  de  31  ans,  présente  une  ba- 
cillose pulmonaire  unilatérale  à évolution  aiguë  avec  la 
fièvre  intermittente  à grandes  oscillations.  A l’examen 
physique, on  trouve  à droite  de  gros  râles  sous-crépitants 
quelques  frottements  et  des  signes  cavitaires  discrets. 
Quelques  jours  avant  la  mort, la  fièvre  tombe,  la  tempéra- 
ture dépasse  à peine  38°.  Il  meurt  le  19  septembre  1911 
d’une  hémoptysie  foudroyante.  La  veille  et  le  jour  même 
de  la  mort,  la  température  était  de  37°. 

D’autres  observations  nous  démontrent  que  les  hémop- 
tysies tèrminales  peuvent  être  fébriles. 

B.  .L  18  ans,  ouvrier  potier,  est  atteint  de  tuberculose 
h forme  caséeuse  aiguë,  avec  hémoptysies  fréquentes  et 
fièvre  à 40°  le  soir.  Cinq  jours  avant  sa  mort,  à l’examen 
physique,  on  trouve  à gauche  un  souffle  caverneux  et  de 
gros  râles  sous-crépitants.  A droite,  la  respiration  est  rude. 
Le  malade  meurt  le  24  décembre  1912  d’une  hémoptysie 

0 

foudroyante. 
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S.  J.,  âgé  de  25  ans,  entré  au  Sanatorium  de  Bon- 
Accueil,  le  1er  octobre  1912,  présente  une  tuberculose 
unilatérale  fibro-caséeuse  à évolution  rapide.  Début  pro- 
bable de  la  maladie  en  juillet  1912,  par  une  bronchite 
suivie  d’hémoptvsies  légères.  A l’examen  physique,  on 
trouve:  à droite,  un  souffle  caverneux  du  sommet  et  de 
1 obscurité  respiratoire  a la  base.  A gauche,  la  respira- 
tion est  rude,  sans  bruits  anormaux.  Pendant  son  séjour 
au  Sanatorium,  il  a eu  de  nombreuses  hémoptysies.  Le 
1 1 février  1912,  léger  crachement  de  sang,  le  13  et  le  !4, 
hémoptysie  abondante.  Après  un  pneumothorax  artificiel 
fait  d’urgence,  l'hémoptysie  s'arrête  pendant  24  heures. 
Le  15  février,  hémoptysie  foudroyante;  mort  en  quelques 
minutes. 

La  température  était  ce  jour-là  de  40°6  et  la  veille  40°. 

Un  autre  signe  qui  attire  l’attention  du  clinicien,  avant 
ou  pendant  la  crise,  c’est  la  diminution  de  la  tension  arté- 
rielle, qm  nous  semble  avoir  une  grande  valeur  pronos- 
tic. De  nombreux  auteurs  se  sont  occupés  de  cette  ques- 
tion: l eissier.  Barbarey,  Faisans,  Piessetzky,'  Muller  ont 
noté  1- hypertension  artérielle  périphérique  au  moment  de 
hémoptysie.  Jumelais,  au  contraire, avec  d’autres  auteurs, 
prétend  que  la  pression  artérielle  au  cours  de  l’hémon- 
bysie  est  généralement  abaissée. 

Dans  l'hémoptysie  terminale,  on  ne  se  trouve  pas  tou- 

Jc7n  d'hyPe,'tenSi0'1'  Weil’  da"s*a  thèse, cité  un 
,,  , hémoptysie  mortelle  avec  de  l'hypotension  qui 

f!"  e"  s exagérant,  ce  qu’il  considère  d’un  pronostic 
dl  sou'lr'0  E|"  Cflet’  Cemalade,qui  P^sentait  au  moment 

toliriuè  |,  7°l  yne  i,reSS'0n  SySt0li9ue  de  12  et  dias- 
iohque  de  / au  Pachon,  de  12  au  Potain,  avait  4 jours 

«près  une  pression  systolique  de  10,5  et  diastolique  de  9 
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au  Pachon,  de  11  au  Potain  ; enfin,  huit  jours  après, 
veille  delà  mort,  on  nolail  10  (systolique)  et  7 (diastoli- 
que) au  Pachon  et  10  au  Potain. 

11  est  cependant  des  cas  où  l’on  se  trouve  en  présence 
de  l’hypertension  chez  les  tuberculeux  fibreux,  par  exem- 
ple. Chez  eux  l’abaissement  relatif  de  la  tension  serait 
d’un  pronostic  défavorable. 

L’opinion  classique  veut  qu’au  moment  de  l’hémopty- 
sie, le  malade  présente  un  foyer  des  râles  et  du  souffle 
qui  peut  être  facilement  délimité. 

Ces  signes  stéthoscopiques  permettent  de  diagnostiquer 
quel  est  le  poumon  et  la  région  du  poumon  où  siège 
l’hémoptysie,  dans  le  cas  de  congestion  pulmonaire. 

Avênt  l’hémoptysie,  dit  Ducrais,  on  peut  constater  les 
signes  de  la  congestion  pulmonaire,  la  présence  de 
râles  sous-crépitants  très  fins  au  voisinage  des  lésions 
tuberculeuses. 

En  effet,  dans  notre  observation  de  B.  et  de  G.  H., 
l’examen  physique  fait  pendant  l’hémoptysie  montre  des 
râles  sous-crépitants  et  des  signes  de  congestion  du  pou- 
mon droit.  Dans  l’hémoptysie  par  rupture  anévrysmale, 
aucun  signe,  en  général  ne  vient  se  surajoutera  ceux  qui 
traduisent  la  lésion.  Il  en  résulte  que  le  diagnostic  de 
siège  peut  être  basé  dans  les  cas  d’hémorragies  ané- 
vrysmales sur  la  présence  de  cavernes,  et  dans  les  cas 
de  congestion  sur  les  phénomènes  inflammatoires  tra- 
duits par  l’auscultation. 

Bien  que  dans  nos  observations  nous  n’ayons  pas  l’état  • 
des  urines,  nous  devons  signaler  que,  comme  toutes  les  , 
hémoptysies,  les  hémoptysies  mortelles  sont  précédées 
d’oligurie  et  de  rétention  chlorurée. 

Tels  sont  les  signes  et  les  symptômes  des  hémoptysies  j 
terminales.  Etat  général  déprimé,  malaises  et  exagération 
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des  divers  signes  fonctionnels  pendant  la  période  préhé- 
môptoïque,  crachats  rosés  ou  sanguinolents  ; courbe 
termique  variable.  Tension  ariérielle  au-dessous  de  la 
normale.  L’hémoptysie  se  produit,  elle  est  abondante  et 
foudroie  chez  les  cavitaires,  elle  est  rebelle  et  épuise  les 
conjectifs.  Aucune  thérapeutique  n’a  raison  de  ces  deux 
formes  mortelles  d’hémoptysie  des  tuberculeux. 


i 


/ 


' / 
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ETUDE  BACTÉRIOLOGIQUE 


Ld  decouverte  du  bacille  de  Koch,  rjui  a ruiné,  la  théo- 
rie de  l’évolution  tuberculeuse  ab  hœmoploe,  a fait  naître 
une  série  de  travaux  sur  la  présence  du  microbe  dans 
l’expectoration  des  phtisiques. 

Ililler  en  1882,  Germain  Sée,  Coche,  Strauss  ont 
publie  des  observations  dans  lesquelles  l’examen  du  sang 
rejeté,  contenait  des  bacilles  spécifiques.  Au  cours  des 
hémoptysies  tuberculeuses,  Hanot  a soutenu  que  le  rejet 
du  bacille  de  Koch  était  constant. 


semble  bien  que  dans  lés  hémoptysies  terminales  la 
présence  du  bacille  est  constante.  On  le  trouve  après 
homogéinisation  et  centrifugation  du  caillot.  C’est  ce  que 
nous  montre  l’observation  de  .1.  A.  R. 


J.  A.  R.,  âge  de  39  ans,  présente  au  moment  de  son 
enti-ee  au  Sanatorium,  le  25  février  1912,  des  signes 
cavitaires  à droite,  et  à gauche  dés  signes  de  ramollisse- 
ment. La  forme  de  tuberculose  est  bronchitique,  avec 
crachats  abondants,  souvent  striés  de  sang  et  des  hé, non- 
tysies  légères  non  fébriles. 

Par  contre,  la  dernière  hémoptysie  est  .très  abondante 

. ' Tïf  no  n Cn  C‘uatre  avec  une  tempéra- 

. ? ' ,ans  le  sang  rejeté,  on  trouve  de  nom- 

bteux  bacilles  de  Koch. 
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A l’autopsie,  on  remarque  une  caverne  à droite  de  la 
grandeur  d’uue  noix;  à gauche,  tuberculose  caséeuse  du 
sommet  avec  un  semis  de  granulations  au  tiers  moyen  du 
poumon  et  une  forte  congestion  des  deux  bases. 

Le  bacille  de  Koch  n’est  pas  le  seul  microbe  que  l’on 
ait  accusé  de  provoquer  de  l’hémoptysie  et  certains  au- 
teurs ont  soutenu,  ces  dernières  années,  que  l’hémorragie 
tuberculeuse  était  causée  moins  par  le  bacille  de  Koch 
lui-même,  que  par  une  inflammation  de  nature  pneumo- 
coccique. 

Dans  les  travaux  de  J.  Walsh  sur  cette  question  de 
l’origine  peumocoeeique  des  hémoptysies  la  recherche  du 
pneumocoque  dans  l’expectoration  et  dans  les  poumons 
de  64  cas  auptosiés,  donne  les  résultats  suivants  : 
dans  l’expectoration  hémorragique  de  37  malades,  le 
pneumocoque  existait  25  fois,  et  se  trouvait  demêmedans 
les  poumons.  Ces  cas  d’hémoptysies  terminales  permet- 
traient donc  de  conclure  à l’origine  pneumococcique  de 
certaines  hémoptysies  de  la  fin.  Weillqui  a repris  la  ques- 
tion au  point  de  vue  de  l’action  des  microbes  non  spéci- 
fiqués  a trouvé  un  résultat  négatif,  basé  sur  l’examen 
direct,  les  cultures,  les  inoculations,  la  recherche  des 
anticorps  pneumococciques  et  l’hémoculture.  Pour  lui,  le 
pneumocoque  serait  dans  l’évolution  hémoptoïque  de  peu 
d’importance,  cependant,  qu’il  reconnaisse  le  coup  de 
fouet  que  peut  donner  à la  tuberculose  une  pneumococcie 
intercurrente,  et  si  les  recherches  de  Walsh  ont  des  résul- 
tats positifs  à ce  point  de  vue,  c’est,  peut-être,  qu’il  s’est, 
dans  les  37  cas  cités  plus  haut,  occupé  des  hémoptysies 
terminales,  des  hémoptysies  pour  la  venue  desquelles  l’in- 
feclion  pneumococcique  a été  plus  intense,  entraînant 
naturellement  à l’examen  un  nombre  plus  considérable 
de  pneumocoques. 
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D’ailleurs,  l’examen  de  sang  fait  au  sanatorium,  dans 
plusieurs  cas  d hémoptysies  très  graves,  mais  non  mor- 
telles, a montré  la  présence  de  bacilles  de  Koch,  aussi  des 
pneumocoques  et  des  bacilles  vulgaires. 

Les  données  bactériologiques  correspondent  assez  bien 
à l’examen  clinique.  Comme  l’hémoptysie  de  conges- 
tion d'une  poussée  évolutive  de  tuberculose  et  comme 
l’hémoptysie  produite  par  la  rupture  d'anévrysme  est 
l’œuvre  du  bacille  de  Koch.  Mais  certaines  épidémies 
pneumococciques  atteignent  facilement  les  poumons  tuber- 
culeux. Dans  ces  cas,  il  y aurait  donc  deux  facteurs 
d’hémorragies  congestives  le  bacille  de  Koch  et  le  ba- 
cille Fràenkel-Talamon. 


\ 


/ 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


Nous  nous  occuperons  seulement  dans  ce  chapitre  des 
lésions  tuberculeuses  qui  préparent  et  déterminent  1 hé- 
moptysie terminale . Cette  étude  nous  permettra  de  con- 
firmer notre  division  clinique  en  hémorragies  par  rupture 
d’anévrysme  et  hémorragies  par  congestion. 

L’infiltration  tuberculeuse  produit  le  ramollissement  du 
parenchyme  pulmonaire  et  sa  fonte  donne  naissance  aux 
cavernes.  Les  dimensions  des  cavernes  sont  très  varia- 
bles : du  volume  d’une  noisette  ou  d’une  orange.  Elles 
peuvent  être  multiples  et  leur  siège  habitqel  chez  l’adulte, 
est  au  sommet  du  poumon. 

La  caverne  pulmonaire  est  formée  au  dehors  d’une  cou- 
che fibreuse,  s’étendant  souvent  assez  loin  dans  le  paren- 
chyme voisin  ; sa  paroi  est  anfructueuse,  irrégulière, 
surtout  lorsqu’elle  résulte  delà  confluence  de  cavernules. 
Elle  est  tapissée  d’un  liquide  puriforme  et  de  vaisseaux 
altérés . L’artérite  secondaire , développée  dans  une 
caverne  tuberculeuse,  débute  par  une  érosion  inflamma- 
toire de  la  tunique  externe,  envahit  par  propagation  la 
tunique  moyenne  comme  l’a  démontré  Cornil  et  permet  la 
formation  d’anévrysmes  dits  de  Rasmüssen  qui  font  saillie 
dans  les  cavernes  et  dont  la  paroi  fragile  et  enflammée 
peut  se  rompre  facilement. 

Cette  paroi  est  formée  par  des  couches  de  fibrine  stra- 


Li fiées  et  des  globules  blancs  (j ni  forment  une  membrane 
hyaline,  trèslriable,  dont  la  rupture  peut  produire  une 
hémoptysie  foudroyante.  Nous  nous  rapportons  à l’obser- 
vation publiée  par  M.  le  professeur  Carrieu,  dans  la  Gazelle 
hebdomadaire  des  Sciences  médicales,  le  19  juillet  1879. 

Il  s’agit  d’une  nommée  B...,  âgée  de  30  ans,  qui  entre 
à la  clinique  le  25  décembre  187(3.  Elle  présente  une 
tuberculose  pulmonaire  avec  des  signes  cavitaires  aux 
deux  sommets.  Le  12 janvier  1877,  la  malade  a eu  une 
légère  hémoptysie,  on  constatait  à l’auscultation  des  nom- 
breux râles  sous-crépitants  fins.  Le  27  janvier,  la  malade 
voulant  soulever  le  seau  de  charbon,  était  prise  d’une 
hémoptysie  foudroyante. 

L’autopsie  qui  a été  faite  par  M.  le  professeur  Carrieu 
etM.  Chiais,  est  particulièrement  intéressante.  «Nous 
trouvons,  dit  M.  Carrieu,  à la  réunion  du  tiers  supérieur 
avec  le  tiers  moyen  du  poumon  gauche,  une  caverne 
grosse  comme  un  œuf  de  pigeon,  remplie  de  caillots 
sanguins  mous.  Après  l’avoir  vidée,  nous  voyons  sur  la 
paroi  antérieure  et  interne,  une  dilatation  anévrysmale  qui 
occupe  presque  toute  cette  paroi  ; sur  le  point  le  plus 
saillant  de  l’anévrysme,  on  aperçoit  une  déchirure  à bords 
déchiquetés,  de  3 ou  4 millimètres  d étendue,  et  rattachée 
à la  paroi  anévrysmale  du  côté  du  cours  du  sang  par  un 
pédicule  étroit,  de  sorte  que  la  déchirure  forme  comme 
une  valvule  mobile.  La  dilatation  vasculaire,  mise  à nu, 
est  assez  irrégulièrement  cylindrique  ; la  paroi  du  vais- 
seau qui  se  trouvait  sur  ce  point  en  contact  avec  la  caverne, 
a cédé  et  formé  une  ampoule,  comme  le  fait  un  tube  de 
verre  chauffé  latéralement  et  insufflé.  Il  y a comme  un 
léger  éperon  au  point  où  la  dilatation  pénètre  dans  la 
caverne  ; là,  les  parois  de  l’anévrysme  sont  résistantes  et 


épaissies  ; elles  vont  en  s’amincissant  jusqu'au  point  où 
a eu  lieu  la  rupture». 

Dans  les  cas  d’hémoptysie  par  congestion,  si  l’on  fait 
l’autopsie  d’un  phtisique  qui  a succombé  à son  hémor- 
ragie, ôn  trouve  l’adhérence  des  feuillets  pleuraux,  banale 
chez  les  tuberculeux,  de§  tubercules  disséminés , des 
masses  d’infiltrations  caséeuses,  mais  en  plus  on  trouve  en 
certains  endroits  du  poumon  des  zones  plus  ou  moins 
denses,  de  coloration  rouge  foncé,  crépitant  mal.  Ces 
zones  gardent  l’empreinte  du  doigt  et  un  liquide  sangui- 
nolent, spumeux  et  aéré  s’écoule  à la  pression. 

Au  microscope,  on  constate  l’hyperhémie  des- cloisons 
qui  sont  épaissies,  un  endothélium  desquamé, des  globules 
rouges  accumulés  dans  la  cavité  alvéolaire  et  la  présence 
de  polynucléaires,  d’éosinophiles  ; de  cellules  épithéliales 
et  d’éléments  anthracosiques,  à côté  de  ces  zones  de  con- 
gestion, on  peut  trouver  des  zones  de  splénisation  et  de 
pneumonie.  Ces  processus  fortement  vascularisés  entou- 
rent les  lésions  tuberculeuses,  le  processus  caséeux  dont 
les  vaisseaux  sontoblitérés  par  endovascularité,  etcomme 
le  pense  M.  Dominici,  c’est  à ce  fait  qu’il  faut  attribuer 
les  hémoptysies  tuberculeuses  de  congestion. 


ÉTIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE 


Les  hémoptysies  terminales  peuvent  être  préparées  et 
produites  par  des  facteurs  de  valeur  différente.  Mais  il 
est  difficile  de  les  classer  et  d’attribuer  une  part  prépon- 
dérante à chacun  d’eux. 

La  variation  de  la  pression  atmosphérique,  le  grand 
froid,  la  forte  chaleur,  la  fatigue,  la  respiration  des  pous- 
sières, peuvent  influencer  défavorablement  chaque  malade 
à tendance  hémorragique.  Mais  ce  qui  joue  un  plus  grand 
rôle,  ce  sont  les  poussées  évolutives  de  tuberculose  et 
les  affections  intercurrentes  de  l’appareil  respiratoire.  La 
toux  et  les  vomissements  agissent  d’une  façon  mécanique 
sur  les  vaisseux  ulcérés  en  augmentant  la  pression,  de 
même  un  effort  musculaire  peut  produire  la  catastrophe, 
comme  nous  avons  vu  chez  la  femme  B. 

Sans  doute,  ce  ne  sont  que  les  causes  occasionnelles, 
c’est  la  tuberculose  qui  a la  part  prépondérante  dans  la 
genèse  de  l’hémoptysie.  Celles  qui  se  produisent  par  con- 
gestion, nous  l’avons  vu,  dérivent  d’inflammations  spé- 
cifiques ou  non  spécifiques  développées  autour  de  la 
lésion  bacillaire.  La  vascularisation  intense  des  zones 
pulmonaires  dans  un  organe  où  lés  vaisseaux  sont  en 
mauvais  état,  du  fait  de  l’infection  primitive,  explique  les 
saignements  faciles  des  points  congestifs  dus  au  bacille 
de  Koch  ou  au  bacille  de  Fraenkel-Talamon.  D’un  autre 


côté,  sous  l'influence  d’une  poussée  d’hypertension  arté- 
rielle loeale,  comme  certains  auteurs  l’ont  indiqué,  les 
vaisseaux  se  rompent  et  l’hémorragie  se  reproduit. 

Pour  ce  qui  est  des  hémoptysies  par  rupture  d’ané- 
vrysme, il  y a lieu  de  taire  jouer  un  rôle  prépondérant 
aux  vaisseaux  dégénérés,  friables,  qui  existent  au  milieu 
du  tissu  fibreux  et  dans  les  parois  des  cavernes.  La  for- 
mation d’anévrysmes  de  Rasmiisscn  et  leur  rupture  expli- 
quent, bien  mieux  qu’une  fluxion  collatérale,  le  mécanisme 
des  hémorragies  foudroyantes.  Ici  le  mécanisme  de 
l’hémoptysie  ne  se  produit  pas  en  quelques  jours  par  des 
conditions  d’état  surajoutées  à la  lésion.  C’est  le  proces- 
sus lui-même  qui  se  prépare  insidieusement,  détruit  le 
parenchyme  pulmonaire  et  ulcère  le  vaisseau  jusqu’à  lui 
donner  une  telle  friabilité  qu’une  quinte  de  toux  suffit  à 
le  rompre.  Cette  rupture  se  produit  non  seulement  dans 
les  cavernes  en  pleine  évolution,  mais  aussi  dans  celles 
qui  paraissent  guéries  et  sclérosées. 

Ce  fait  a été  observé  par  quelques  auteurs.  Bernheim, 
entre  autres,  rapporte  une  observation  d’un  malade,  mort 
d’une  hémoptysie  très  abondante.  A l’autopsie,  on  trouva 
des  lésions  tuberculeuses  cicatrisées,  une  caverne  scléro- 
sée, au  centre  de  laquelle  un  petit  vaisseau  s’était  rompu 
et  avait  produit  l’hémoptysie  mortelle. 

La  formation  d’un  caillot  obturateur  peut  arrêter 
l’hémorragie,  mais  pas  définitivement,  elle  reprendra 
au  bout  de  quelques  temps.  Ces  hémoptysies  sont  d'au- 
tant plus  abondantes  et  amènent  plus  rapidement  la 
mort,  que  le  vaisseau  touché  est  plus  volumineux. 

Dans  celles  qui  se  produisent  par  congestion,  l’hémor- 
ragie est  proportionnelle  à l’intensité  du  processus 
inflammatoire  spécifique  ou  de  l’affection  intercurrente, 
surtout  pneumococcique. 


LE  DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL 


Le  diagnostic  différentiel  des  hémoptysies  mortelles 
par  congestion  et  par  rupture  d’anévrysme,  peut  être,  au 
point  de  vue  clinique  — assez  délicat  — les  deux 
processus  peuvent  coexister  ou  se  succéder,  comme  on 
voit  dans  l’observation  de  la  femme  B...,  publiée  par 
M.  le  professeur  Carrieu. 

Ce  qui  est  à remarquer  dans  les  hémoptysies  dues  à 
la  rupture  d’un  vaisseau,  c’est  qu’elles  sont  : subites, 
abondantes,  faciles  ; le  plus  souvent  elles  sont  apyrétiques 
et  leur  existence  est  toujours  liée  à une  lésion  cavitaire. 

Par  contre,  les  hémoptysies  par  congestion  sont  moins 
abondandes,  plus  souvent  fébriles  et  à l’auscultation,  on 
trouve  des  signes  de  congestion. 

La  différenciation  de  ces  deux  mécanismes  n’a  de  l’im- 
portance qu’au  point  de  vue  pronostic.  Il  est  plus  sombre 
pour  le  premier  : la  mort  peut  emporter  le  malade  en 
quelques  minutes  sans  qu’on  est  le  temps  de  lutter  contre 
cet  affreux  accident. 
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INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES 


Quand  on  se  trouve  en  face  d’une  hémoptysie  fou- 
droyante, la  mort  arrive  si  rapidement  que  l’on  est  désar- 
mé, et  les  hémoptysies  terminales  par  congestion  sont 
rebelles  et  résistent  tellement  aux  moyens  employés  qu’il 
n’y  a rien  à attendre  de  la  thérapeutique.  Cependant, 
comme  Iedevoir  de  tout  médecin  est  d’essayer  d’enrayer 
le  mal,  même  lorsque  le  cas  lui  paraît  désespéré.  Nous 
allons  indiquer  quelques  méthodes  qui,  entre  autres,  pour- 
ront être  employées. 

On  met  tout  d’abord  le  malade  au  repos,  avec  défense 
de  parler,  on  lui  recommande  de  tousser  le  moins  possi- 
ble et  de  ne  pas  faire  le  moindre  mouvement.  Trousseau 
même  dit  : « c’est  à peine  si  nous  leur  permettons  de  res- 
pirer ».  La  thérapeutique  contemporaine  comprend  ce 
repos  d’une  façon  plus  absolue,  en  supprimant  même  la 
respiration  du  poumon.  C’est  par  l’intermédiaire  du  pneu- 
mothorax artiiiciel  (méthode  de  Korlanini)  que  l’on  arrive 
à limiter  les  mouvements  de  l’organe,  et  à faire  l’hémos- 
tase du  poumon  par  compression  de  gaz  (azote)  injecté 
sous  la  plèvre.  Cette  méthode  peut  arrêter  momentané- 
ment l’hémorragie. 

Dans  notre  observation  S.  J...,  nous  voyons  que 
l’hémorragie  s’est  arrêtée  pour  24  heures. 

On  est  moins  désarmé  quand  l’hémoptysie  se  prolonge. 
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Tout  d’abord,  l’emploi  des  hypotenseurs  est  indiqué  : 
nitrate  d’amyle  une  inhalation  par  jour  ; la  trinitrine 
au  1/100,  XXV  gouttes.  On  aura  recours  aux  agents 
nauséeux,  comme  l’ipéca , suivant  la  formule  de 
Trousseau.  Les  injections  hypodermiques  de  0,20  centi- 
grammes par  jour  de  stypticine,  donnent  des  résultats 
excellents. 

L’ergotine,  le  chlorure  de  calcium  peuvent  être  utilisés 
avec  quelques  succès. 

L’emploi  des  sérums  antituberculeux,  comme  ayant  un 
pouvoir  hémostatique,  a été  préconisé.  L’injection  de 
morphine  calmera  la  toux,  la  douleur  et  soulagera  les 
derniers  moments  du  mourant. 

Nous  nous  bornons  à une  simple  énumération  d’agents 
médicamenteux.  Ayant  comme  sujet  de  thèse  les  hémop- 
tysies mortelles,  nous  ne  pouvons  pas  indiquer  un  traite- 
ment efficace  — qui  serait  surtout  prophylactique  — c’est- 
à dire  le  traitement  général  de  la  tuberculose. 


CONCLUSIONS 


| L’hémoptysie  terminale  des  tuberculeux  se  subdivise, 
au  point  de  vue  clinique  et  anatomique,  en  deux  catégo- 
ries : l’hémoptysie  par  rupture  d’anévrysmes  de  Rasmiïs- 
sen  et  l’hémoptysie  par  congestion. 

IL  La  première  est  très  abondante  d’emblée  et  peut  être 
foudroyante  ; elle  se  produit  le  plus  souvent  sans  prodo- 
mes  j et  elle  est  liée  toujours  a la  présence  d une  ca\eine. 

III.  La  seconde,  moins  tragique,  mais  rebelle  à tout 
traitement,  amène  la  mort  du  malade  au  bout  d’un  temps 
plus  ou  moins  long.  Généralement  les  hémoptysies  par 
congestion  sont  précédées  d’une  période  pré-hémoptoïque 
caractérisée  par  une  exagération  de  tous  les  phénomènes 
morbides  de  la  phtisie  : crachats  abondants  et  striés  dè 
sang,  toux  émétisante,  sueurs  nocturnes,  dépression  de 
l’état  général.  Cette  période  est  d’une  durée  et  d’une 
intensité  variables. 

IV.  Les  symptômes  qui  accompagnent  ces  hémoptysies 
et  sur  lesquels  on  pourrait  se  baser  pour  établir  un  pro- 
nostic sont  interprétés  d’une  façon  qui  diffère  suivant  les 
auteurs.  La  valeur  de  la  lièvre,  est  discutable,  la  mort 
peut  arriver  en  hyperthermieou  en  hypothermie.  L’hyper- 
tension artérielle  que  l’on  accusait  de  provoquer  l’hémop- 
tysie est  bien  souvent  absente  dans  les  cas  mortels  et  au 
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contraire  l’hypotension  serait,  d’après  YVeill,  d’un  pro- 
nostic fatal. 

L’oligurie  et  la  rétention  chlorurée  précèdent  les  hémop- 
tys  ies  terminales. 

V.  Dans  le  sang  rejeté  pendant  les  hémoptysies  termi- 
nales on  trouve  en  abondance  le  bacille  de  Koch  et  seule- 
ment dans  les  hémoptysies  par  congestion  le  bacille  tuber- 
culeux est  souvent  associé  au  pneumocoque. 

VI.  Les  lésions  qui  produisent  les  hémoptysies  termi- 
nales sont  : les*  anévrysmes  de  Rasmüssen  provoqués  par 
l’a rtéri te  secondaire  tuberculeuse  et  des  zones  de  conges- 
tion situées  autour  dés  lésions  spécifiques  etaccompagnées 
d’hyperhemie  locale. 

VII.  Les  indications  thérapeutiques  sont  très  restreintes 
et  inefticaces.  Que  l’on  s’adresse  au  pneumothorax  artifi- 
ciel, à la  médication  nitrique,  aux  agents  nauséeux,  aux 
vaso  constricteurs,  aux  injections  de  stypticine,  à l’apo- 
thérapie,à  la  sérothérapie.  Le  seul  traitement  est  le  trai- 
tement prophylactique  général  de  la  tuberculose. 
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SERMENT 


En  présence  des  Maîtres  de  cette  jScole,  de  mes  chers 
condisciples  et  devant  Veffigie  d’Hippocrate,  je  promets 
et  je  jure,  au  nom  de  l’Etre  suprême,  d’être  fidèle  aux 
lois  de  l’honneur  et  de  la  probité  dans  l’exercice  de  la 
Médecine.  Je  donnerai  mes  sovns  gratuits  à l’indigent,  et 
n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus  de  mon  travail. 
Admise  dans  l’intérieur  des  nùmsons,  mes  yeux  ne  verront 
pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  qui  me 
seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre 
les  mœurs,  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueuse  et  recon- 
naissante envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants 
l’instruction  que  j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle 
à mes  promesses  ! Que  je  sois  couverte  d’opprobre  et  mé- 
prisée de  mes  confrères  si  j’y  manque. 


